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La práctica de restricción alimentaria intermitente (RAI) bien como sus variaciones, es utilizada por individuos 
con intensión de pérdida de masa corporal. Existen evidencias científicas favorables a esta práctica; no 
obstante, son insuficientes los estudios que muestren las consecuencias a largo plazo y sus repercusiones 
en el control de la homeostasis energética en el sistema nervioso central (SNC). Considerando su creciente 
utilización, tanto como su recomendación y además de la controversia existente en la bibliografía, la presente 
revisión tiene como objetivo mostrar los efectos de la RAI sobre la regulación central de la homeostasis 
energética registrados en la literatura. 
Palabras clave: Restricción Calórica; Dieta Reductora; Tejido Adiposo; Homeostasis; Sistema Nervioso Central 
Abstract
The practice of intermittent food restriction (IFR) along its variations, is used by individuals with an intentional 
loss of body mass. There is scientific evidence favorable to this practice; however, studies showing the long-
term consequences and their impact on the control of energy homeostasis at the level of the central nervous 
system (CNS) are insufficient. Considering the increase in its use, as well as in its recommendation and the 
great controversy existing in the bibliography, the present review aims to show the effects of RAI on the central 
regulation of energy homeostasis reported in the literature.
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INTRODUCCIÓN
La restricción alimentaria intermi-
tente (RAI) es una estrategia de pérdida 
rápida de peso, recomendada tanto por 
profesionales del área de salud, como 
personal no calificado1. Los últimos años 
su práctica se popularizó y viene siendo 
cada vez más utilizada por la población2. 
Basados en los beneficios de la restric-
ción alimentaria continua (RAC) sobre la 
salud en general3; pero concomitante en 
la dificultad para su realización a largo 
plazo, surge la RAI como alternativa a la 
RAC, ofreciendo mantener los mismos 
beneficios para la salud4–7. 
Las variaciones de la RAI la tornaron flex-
ible, permitiendo opciones que se ajusten 
con las preferencias y necesidades de los 
usuarios. Los estudios realizados tanto en 
humanos como en animales concuerdan 
en afirmar reducción de la masa corporal, 
principal objetivo de la práctica de RAI5,8,9,10. 
Sin embargo, exceptuando ese resultado, 
sus efectos periféricos sobre la masa adipo-
sa corporal, la masa libre de grasa, concen-
traciones séricas de glucosa, triglicéridos 
y marcadores cardiovasculares son aún 
discrepantes11,12, siendo que, estudios re-
alizados en animales muestran resultados 
desfavorables13–16. Asimismo, son escasas 
las investigaciones que demuestren el efec-
to de la RAI en el SNC y en el tejido adiposo. 
Debido a la heterogeneidad en los resulta-
dos y la falta de evidencia científica conclu-
siva, es objetivo de esta revisión, exponer 
los efectos de la RAI sobre el SNC y tejido 
adiposo, así como su repercusión sobre la 
homeostasis energética.
METODOLOGÍA DE BÚSQUEDA Y 
SELECCIÓN DE RESULTADOS
La revisión se realizó a partir de una 
búsqueda en la base de datos Scopus, 
sin restricción temporal e incluyendo ar-
tículos publicados hasta enero del 2018. 
Se utilizaron las palabras clave: intermit-
tent fasting, intermittent feeding, food 
restriction and fasting/refeeding. Fueron 
seleccionados los estudios originales que 
mostraron datos de control alimentario y 
lipogénesis regulados por el SNC y tejido 
adiposo tanto en humanos como en mod-
elo experimental con ratas y ratones. Fuer-
on excluidas las revisiones, estudios con 
atletas, actividad física, estudios in vitro, 
en modelo animal diferente al establecido 
y estudios que objetivasen observar el 
efecto de drogas y alcohol en este modelo, 
por no formar parte del objetivo de la pre-
sente revisión. De los 441 artículos encon-
trados por términos de búsqueda, fueron 
seleccionados 30 siguiendo los criterios 
de inclusión y exclusión establecidos, tal 
como se aprecian en la tabla 1,2 y 3.
♀, mujer; ♂, hombre; ↑aumento; ↓, disminución; ᴓ, sin cambios; DIA. Dieta que imita al ayuno; DAAM, día de ayuno alternado modificado; AH, ayuno por horas; DAA, día 
alternado de ayuno; IMC, índice de masa corporal; PAS, presión arterial sistólica; IGF-1, factor de crecimiento insulínico tipo 1; LDL, lipoproteína de bajad densidad; PCR, proteína 
C reactiva; EAC, enfermedad arterial coronaria; GSK, glicógeno sintasa quinasa; mTOR, diana de rapamicina en células de mamífero; AKT, proteína quinasa B; HDL, lipoproteína 
de alta densidad; CR, coeficiente respiratorio; GER, gasto energético en reposo; TMB, tasa metabólica basal.
Tabla 1. Investigaciones originales que mostraron datos de control alimentario y lipogénesis regulados por el SNC y tejido adiposo en 
humanos.
Autor y año Tiempo de tratamiento
Tipo de 
restricción Población Principales hallazgos
Wei et al. 201710 3 meses DIA5d/mes
Sujetos sin una condición 
médica diagnosticada
↓Peso, IMC, PAS, glucosa, triglicéridos, IGF-1
↓Colesterol total, LDL, PCR
Hoddy et al. 20159 8 semanas DAAM
25% del GET     
Sujetos obesos
↓Peso
Constipación, retención hídrica, malestar 
general
Eshghinia y Mohammadzadeh 
201317 8 semanas
DAAM
25-30% del GET  
♀ Sobrepeso u obesidad
↓Peso
↓Factores de riesgo para la EAC
Bhutani et al. 201218 Klempel 
et al. 201019 Varady et al. 
200920 




↓Colesterol total, LDL y triglicéridos
↓Riesgo de EAC 
Harvie et al. 20115 6 meses
DAAM




Soeters et al. 200912 2 semanas DAA Sujetos saludables (8♂) 
ᴓPeso/ᴓProteólisis y lipólisis
↓GER
↑Fosforilación GSK/↓Fosforilación de mTOR/
ᴓFosforilación de AKT
Benli Aksungar et al. 200511 1 mes AH12/día Sujetos saludables (♂12/♀12)
ᴓColesterol total, LDL, ni triglicéridos
↑HDL/↓Homocisteína
Heilbronn et al. 20058 2 semanas DAA Sujetos no obesos (♂8/♀8)
↓Peso
↓Grelina (sólo en mujeres)
ᴓTMB/CR
↓Probabilidad de continuar el tratamiento por 
relatos de: constipación, mareos e irritabilidad
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Autor y año Tiempo de tratamiento Tipo de restricción Variación Población Principales hallazgos
Klempel et al.6 






Alta en grasa vs.  Baja en 
grasa Sujetos obesos (♀35)
Baja en grasa: Mejora en la 
función endotelial por ↑DMF
Ambas igual de efi caces 
para mejorar el tamaño y la 
distribución de las partí culas 
de LDL
Kroeger et al. 20127 8 semanas
RC-AI







Protección contra enfermedad 
coronaria.
Modula tejido adiposo visceral y 
adipocinas 
Tabla 2. Investi gaciones originales que mostraron datos de control alimentario y lipogénesis regulados por el SNC y tejido adiposo en 
humanos con variación de la dieta.
♀, mujer; ↑aumento; DAAM, día de ayuno alternado modifi cado; RC-AI, restricción calórica con ayuno intermitente; DMF, dilatación mediada por fl ujo; LDL, lipoproteína de 
baja densidad.
DESARROLLO DEL TEMA
Caracterización de la RAI
Existen diversas variaciones de la RAI, 
entre las principales y más uti lizadas están: 
el ayuno intermitente (AI), que demanda la 
realización de restricción de uno o dos días 
por semana, conti nuos o alternados, y pue-
de ser total o restringido al 25-30% del gas-
to energéti co total (GET). El ayuno durante 
horas (AH) varía ampliamente, entre 8 y 22 
horas, siendo prácti ca común omiti r el de-
sayuno o la cena. El día de ayuno alterna-
do (DAA) exige la realización de restricción 
total, seguido de realimentación a volun-
tad al día siguiente, por periodos que van 
desde una a diez semanas. La difi cultad de 
completar un día total de ayuno, exigió su 
adaptación, surgiendo así, el día alternado 
de ayuno modifi cado (DAAM), el cual con-
siente en el consumo de 25-50% del GET en 
los días de ayuno, seguido de libre acceso 
a alimento durante los días de realimen-
tación35,36. Por últi mo, la dieta que imita al 
ayuno (DIA), la más recientemente deno-
minación, demanda restricción entre 25-
50% del GET durante cinco días consecuti -
vos al mes10,24. Además, existen alternati vas 
entre las dietas mencionadas anteriormen-
te, con variaciones donde el usuario puede 
consumir dietas sólidas, liquidas, bajas o 
altas en grasas o carbohidratos e hiperpro-
teicas, durante los periodos de restricción 
alimentaria. La duración de su prácti ca es 
muy diversa, pudiendo prolongarse de dos 
semanas a seis meses.
Regulación en la homeostasis energé� ca
La homeostasis energéti ca es riguro-
samente controlada por el SNC, siendo el 
hipotálamo centro integrador de señales 
periféricas y centrales37. En el periodo 
postprandial, son producidas desde la 
periferia señales hormonales como insu-
lina, lepti na y colecistocinina, que infor-
man sobre la disponibilidad de nutrien-
tes, todas ellas alcanzan al hipotálamo 
vía circulación sanguínea38,39, a esto se 
suma la liberación de serotonina  central 
desde los núcleos del rafe40. De esta for-
ma, estas señales permiten la acti vación 
de neuronas anorexígenas proopiomela-
nocorti na (POMC) y transcripto regulado 
por cocaína y anfetamina (CART), que fi -
nalizan en la sens ación de saciedad. En el 
periodo de ayuno, la grelina y el glucagón 
son secretadas por el estómago y el pán-
creas respecti vamente. Ambas hormonas 
informan al hipotálamo del descenso de 
nutrientes, con lo cual son acti vadas neu-
ronas orexígenas neuropépti do Y (NPY) y 
proteína relacionada a agouti  (AgRP) que 
incrementan el apeti to y disminuyen el 
gasto energéti co39. De este modo, la RAI 
somete al organismo a periodos prolon-
gados de ayuno, pudiendo promover mo-
difi caciones en el control de la homeosta-
sis energéti ca. 
Efecto de la RAI sobre las hormonas 
orexígenas y anorexígenas
La RAI ejerce efecto sobre la modula-
ción de señales periféricas sobre estados 
de hambre y saciedad. El AI realizado por 
sujetos saludables durante dos semanas, 
promovió concentraciones menores de 
grelina en mujeres, situación que no fue 
observada en los hombres, mostrando 
las diferencias de género en la respuesta 
de esta estrategia de pérdida de peso8. En 
sujetos obesos, la RAI condujo al aumen-
to de adiponecti na, pero disminución de 
lepti na y resisti na séricas18. Los resultados 
observados fueron independientes de la 
distribución de macronutrientes al fi nal 
de 8 semanas de tratamiento6. Mujeres 
con sobrepeso u obesidad realizando 
restricción al 25% del GET 2 días conse-
cuti vos por semana, también mostraron 
reducción de lepti na sérica sin cambios 
en los cuerpos cetónicos circulantes ni 
en la concentración de grelina al fi nal 
de 6 meses de tratamiento5. En modelo 
animal se observó aumento en la con-
centración de corti costerona durante el 
periodo de ayuno, indicando la acti vación 
del eje hipotálamo-hipófi sis-adrenal33. En 
ratones macho, hubo incremento en la 
concentración sérica de grelina, resisti na 
y lepti na, independiente de la edad26.
Efecto de la RAI sobre las respuestas 
orexígenas y anorexígenas hipotalámicas
Por su evidente intervención invasiva, 
los efectos de RAI sobre el SNC son limi-
tados a estudios en modelo animal. Kim 
y Scarpace15, observaron aumento en la 
expresión de POMC en el hipotálamo de 
ratas macho Sprague Dawley luego de 
6 semanas de AI; sin embargo, este fue 
relacionado a sobreexpresión de lepti na 
en el tejido adiposo. Contrario a estos 
resultados y uti lizando el mismo modelo, 
Chausse et al.27 observaron incremento 
en la expresión de los neurotransmisores 
orexígenos NPY y AgRP, acontecimiento 
que se mantuvo, inclusive cuando los 
animales fueron realimentados. Trece 
días de tratamiento con ayuno intermi-
tente total o parcial, aumentaron la ex-
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Autor e año Tiempo de tratamiento Tipo de restricción Modelo animal Principales hallazgos
Rosas Fernández et al.22 6 semanas DAAM50% del control Ratas H
↑adiposidad visceral/↑glucosa/↑triglicéridos
↑ SREBP-1/↑ SREBP-2 (hipotálamo)
Parkes et al. 201723 8 días DAAM10g/día Ratas M
↑Sensación alimento-recompensa
↓Capacidad de cese de alimento en situación 
postprandial
Choi et al. 201624 3 semanas DIA 1d/semana Ratones M Mejora en la desmielinización y síntomas de la 
encefalomielitis autoinmune
Kliewer et al. 201525 18 días DAAM50% del control Ratones M
↑Grasa Intraabdominal
↑Depósitos de grasa (epididimal) /Hiperplasia 
adipocitaria
↑Expresión enzimas lipogénicas AGS, SREBP-1, 
SCD1 y PPARγ
↑Marcadores inflamatorios TNF-α, IL-6 y PCR
Voracidad/ compulsión alimentaria





↑Depósitos de grasa (epididimal y carcasa) /
Hiperplasia adipocitaria
↑Colesterol Total, LDL y VLDL
↑Glucosa/↑Insulina con resistencia a glucosa e 
insulina
↑Marcadores inflamatorios TNF-α, IL-6 y PCR
Han et al. 201426 8 semanas DAAM1/3 control Ratones M
Condición similar a síndrome metabólico
↑tejido adiposo
↑Grelina/resistina/leptina (sérico)




↓Eficiencia de conversión de alimento
Voracidad
Zhang et al. 201216 13 días DAA Ratones M ↑Masa adiposa
ᴓPéptidos POMC,CART,AgRP,Ob-Rb,SOCS 3
Ahn y Phillips 201228 42 días DAA severaRestricción total 4d Ratas M
↑Masa corporal
↓Capacidad de cese de alimento en situación 
postprandial
Karbowska y Kochan, 201229 
Kochan, Karbowska, y Swierczynski, 
200630
Karbowska, Kochan, y Swierczynski, 
200131 
Kochan, Karbowska, y Świerczyński, 
199732 
48 días AI severoRestricción total 3d Ratas M
↑Masa corporal
↑Lipogénesis (hígado y tejido adiposo blanco)
↑Actividad enzimas lipogénicas (AGS/ACC/EM) y 
G6PD
↑ARNm de enzimas lipogénicas (AGS/ACC/EM) y 
G6PD
↑ARNm de PPARγ2, C/EBPα y Fsp27 (tejido adiposo 
epididimal)
Lauzurica et al. 201033





Anson et al. 200313 20 semanas DAA Ratones M
Compensación del consumo alimentario
↑IGF-1, β-Hidroxibutirato/↓Glucosa, insulina
Protección neuronal contra lesiones excitotóxicas.
Kim y Scarpace 200315 6 semanas DAA Ratas H
↑POMC debido a sobregulación de la leptina 
(tejido adiposo retroperitoneal)
↑Adiposidad visceral
Hagan y Moss 199734 84 días DAA Ratas H Voracidad/compulsión alimentaria
Tabla 3. Investigaciones originales que mostraron datos de control alimentario y lipogénesis regulados por el SNC y tejido adiposo en 
modelo experimental con ratas y ratones.
H, hembra; M, macho; ↑aumento; ↓, disminución; ᴓ, sin cambios; DAAM, día de ayuno alternado modificado; DAA, día alternado de ayuno; AH, ayuno 
por horas; AGS: ácido graso sintasa; SREBP1. factor de transcripción de unión al elemento regulador de esterol 1 y 2; SCD1, estearoil-CoA desaturasa 1; 
PPARγ, proliferador activado por el receptor gamma; TNF-α, factor de necrosis tumoral α; IL-6, interleucina 6; PCR, proteína C reactiva; NPY, neuropéptido 
Y; AgRP, proteína relacionada a agouti; POMC, proopiomelanocortina; CART, transcripto regulado por cocaína y anfetamina; Ob-Rb, receptor de leptina; 
SOCS 3, Supresor de señalización de citoquinas 3; ACC, ácido graso sintasa; EM, enzima málica; G6PD: glucosa -6- fosfato deshidrogenasa; C/EBPα, proteína 
de unión a potenciador CCAAT α; Fsp27, proteína específica de la grasa 27; IGF-1, factor de crecimiento insulínico tipo 1.
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presión de NPY, niveles que regresaron a 
la normalidad cuando el tratamiento fue 
prolongado hasta los 42 días en ratones 
hembra C57BL/6, no fueron observados 
cambios en la expresión de los neuro-
pépti dos POMC, CART, AgRP y en el re-
ceptor de lepti na ObRb16. La restricción 
alimentaria por 22h seguida de realimen-
tación por 2h, durante 7 días, aumentó la 
expresión del ARNm de NPY y redujo la 
expresión de POMC, sin cambios en la ex-
presión del transportador de serotonina 
en ratas hembra Sprague Dawley33. Tam-
bién, se observó incremento en la expre-
sión de SREBP1 y 2 en el hipotálamo de 
ratas hembra Wistar luego de 6 semanas 
de RAI, afectando así la disminución de la 
saciedad presentada en estos animales22.
La RAI causa perjuicios en la regulación 
de la homeostasis energéti ca, aumentan-
do la expresión de las hormonas orexíge-
nas concomitante a la disminución de las 
hormonas anorexígenas, que resultó en la 
compensación del consumo alimentario en 
animales. Este factor podría estar implica-
do en el desencadenamiento de la hiper-
fagia con disminución del gasto energéti co 
en reposo, responsable por la recuperación 
de peso, que resulta en la deserción de las 
dietas restringidas en calorías12,41. En estu-
dios en modelo animal con programación 
metabólica, donde las ratas gestantes fue-
ron someti das a restricción alimentaria por 
periodos prolongados, se observaron alte-
raciones en los efectos anorexígenos hipo-
talámicos de la insulina, lepti na y serotoni-
na de la prole. Por consiguiente, los autores 
concluyeron que periodos de restricción de 
nutrientes conti nuos o intermitentes, cau-
san resistencia a la acción de estos anorexí-
genos, comprometi endo así la señalización 
de estas vías en esa generación42,43,44. 
Pese a la pérdida de masa corporal, la 
literatura muestra resultados negati vos 
en las señales que regulan la ingesti ón de 
alimentos en los centros hipotalámicos. 
Por lo cual, esta estrategia de pérdida de 
peso conlleva a perjuicios para la salud 
debido a la sobreexpresión de neuropép-
ti dos orexígenos acompañados de mayor 
ingesti ón alimentaria en respuesta a los 
prolongados periodos de ayuno27,33.  
Efecto de la RAI en el tejido adiposo
Estudios en humanos muestran úni-
camente como efecto de la RAI sobre 
el tejido adiposo, reducción de la masa 
grasa y circunferencia de cintura tras la 
intervención17,18,20. Sin embargo, a pesar 
de que algunos estudios coinciden con 
esos hallazgos, cuando el tejido adiposo 
es analizado a nivel celular y molecular, 
las consecuencias del tratamiento no pa-
recen favorables. Así, para observar los 
efectos de la restricción alimentaria in-
termitente severa, Kochan et al.30 some-
ti eron a ratas macho Wistar a privación 
de alimento y realimentación a cada 3 
días, observando que, tras 8 ciclos de RAI 
la acti vidad de la enzima lipogénica áci-
do graso sintasa (AGS) aumentó en 47% 
en el tejido adiposo blanco epididimal, 9 
veces más que el grupo control, mante-
niéndose 3 veces más elevado, hasta el 
12° día de realimentación. La lipogénesis 
y la acti vidad de las enzimas aceti l Co-A 
carboxilasa (ACC), AGS y enzima málica 
(EM), aumentaron substancialmente tras 
cada ciclo de restricción-realimentación 
y se mantuvieron elevadas tras 6 días de 
realimentación. Para mostrar la conse-
cuencia de este tratamiento los autores 
compararon animales tratados contra un 
grupo sin tratamiento y someti eron am-
bos grupos a 72h de ayuno, evidenciando 
el aumento exacerbado de la acti vidad de 
la enzimas AGS y EM en el grupo some-
ti do a restricción intermitente severa31,32. 
Karbowska y Kochan29, uti lizando el mis-
mo modelo de RAI severa, observaron 
cambios en la expresión de enzimas rela-
cionadas a la deposición de triglicéridos 
e incremento en la expresión del ARNm 
de los genes peroxisoma proliferador ac-
ti vado por el receptor gamma 2 (PPARγ2), 
proteína de unión a potenciador CCAAT 
α (C /EBPα) y la proteína específi ca de la 
grasa 27 (Fsp27) en el tejido adiposo epi-
didimal de ratas macho Wistar. Ratone s 
machos someti dos a ayuno intermiten-
te al 50% del consumo del control en el 
día de restricción, mostraron aumento 
en la expresión de enzimas y factores de 
transcripción que promueven de novo 
lipogénesis y adipogénesis, tales como: 
ácido graso sintasa (AGS), proteína de 
unión a los elementos regulatorios de 
esteroles 1 (SREBP-1), estearoil-CoA des-
aturasa 1 (SCD1) y PPARγ; así como de la 
lipoproteinlipasa (LPL), involucrada en 
la lipólisis. A p esar de no haber cambios 
en  la masa adiposa, se observó diferen-
cia signifi cati vas en los niveles séricos de 
lepti na y en las adipocinas infl amatorias, 
interleucina 6 (IL-6) y factor de necrosis 
tumoral α (TNF-α)14,25.  
Los estudios son discrepantes en re-
lación a la masa grasa en humanos; sin 
embargo, en modelo animal, los datos 
muestran aumento en los depósitos de 
grasa retroperitoneal, epididimal, de car-
casa y en la expresión de genes relacio-
nados con la deposición de triglicéridos 
en tejido adiposo. La acti vidad enzimá-
ti ca en el tejido adiposo también se vio 
afectada después de repeti dos ciclos de 
restricción, encontrando sobreacti vidad 
de hasta 1000 veces, en las enzimas li-
pogénicas. Es usual que después de pe-
riodos de ayuno, las personas prefi eran 
el consumo de alimentos apetecibles, 
además de presentar alteración en los 
patrones de alimentación45. Teniendo en 
cuenta que los principales adeptos a esta 
prácti ca son la población con sobrepeso 
y obesidad, es probable que la deserción 
a la RAI y consecuti vo consumo de dietas 
apetecibles, acaben ocasionando perjui-
cios aún mayores para la salud. En mo-
delo animal inducido a obesidad, la RAI, 
seguida de realimentación con dieta alta 
en grasa, incrementó considerablemen-
te el consumo alimentario, así como el 
riesgo de desarrollar obesidad visceral, 
dislipidemias y esteatosis hepáti ca no 
alcohólica46. En cuanto a dieta alta en 
carbohidratos, condujo sobre expresión 
de enzimas relacionadas con la adipogé-
nesis, AGS y aceti l-CoA carboxilasa (ACC), 
tanto en el hígado como en el tejido adi-
poso blanco47.
Adhesión, hambre y saciedad
La adhesión a intervenciones dieté-
ti cas orientadas a la reducción de masa 
corporal es indispensable para alcanzar 
el objeti vo de pérdida de peso. Como 
se explicó anteriormente, el hambre y 
la saciedad son regulados por el SNC, y 
dietas restricti vas afectan el control de 
la homeostasis energéti ca, difi cultando 
el cumplimiento de la dieta debido a los 
prolongados periodos de restricción ali-
mentaria. Se observó que el ayuno inter-
mitente causó aumento en la sensación 
de hambre en sujetos saludables, con 
disminución en la sati sfacción después 
de 14 días de prácti ca, indicando difi cul-
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tad para continuar la dieta por períodos 
prolongados de tiempo8. La adhesión a 
la RAI, con dos días consecutivos de res-
tricción por semana, fue de 63% en el 
primer mes y disminuyó a 44% al final de 
los seis meses de tratamiento5. En cuan-
to protocolos modificados de restricción, 
regímenes altos en grasa durante el pe-
riodo de restricción, parecen tener mejor 
adherencia comparados a los bajos en 
grasa6. En el estudio realizado por Hoddy 
et al.9, se identificaron síntomas adver-
sos al ayuno intermitente, entre ellos, 
constipación, retención hídrica, mareos y 
malestar general al final de ocho sema-
nas de tratamiento. Estudios realizados 
en animales, revelan que ratas macho 
sometidas a ayuno intermitente, logra-
ron compensar el consumo alimentario 
en el día de realimentación. Además, se 
observó comportamiento de voracidad 
en ratones macho sometidos a ayuno 
intermitente total o parcial, los cuales 
consumieron en 2h, el 53% de la ración 
presentada, pasando el resto del tiempo 
por un ayuno prolongado25,27. 
Se evindenció ausencia en la respues-
ta a la saciedad en humanos48 y en ani-
males49,50, luego del consumo de dietas 
densamente energéticas o con alto con-
tenido de azúcares refinados, considera-
dos alimentos altamente apetitosos que 
alteran la respuesta anorexígena. Cabe 
destacar que, Hagan y Moss34 observaron 
compulsión alimentaria en animales so-
metidos a ciclos repetidos de restricción 
y realimentación, inclusive cuando retor-
naron a libre acceso al alimento. Además, 
la RAI disminuyó la respuesta sensorial 
de saciedad, visto que los animales con-
tinuaron alimentándose sin cesar, aun 
cuando fueron alimentados previamen-
te23,28. De esta forma, las consecuencias 
de la RAI son comparables con el consu-
mo de alimentos considerados altamente 
apetecibles y podría causar prejuicios en 
la activación de las señales de saciedad, 
promoviendo así, perfil obesogénico.
Algunos estudios que utilizaron el 
modelo de RAI para inducir estrés en 
animales, mostraron alteraciones en la 
liberación de dopamina51,52,53, concluyen-
do los autores que este neurotransmisor 
constituye un mecanismo de recompen-
sa y podría aumentar la motivación para 
consumir alimento en los periodos de li-
bre acceso al alimento. A su vez, el estrés 
puede inducir resistencia a la insulina y 
leptina, llevando a la recuperación de 
masa y grasa corporal54,55, lo que podría 
colaborar al desarrollo de obesidad.
CONCLUSIONES
La evidencia científica en cuanto a RAI 
es controversial. Las variaciones entre 
regímenes alimentarios, duración del pe-
riodo de restricción, momento de toma 
de muestra y sobre todo, en estudios en 
humanos la muestra reducida y la falta de 
un grupo control, son algunos factores 
que podrían contribuir a la heterogenei-
dad de los resultados. 
La RAI independiente de sus varia-
ciones, conduce a la pérdida de peso en 
humanos y en animales; sin embargo, el 
ajuste calórico y educación nutricional, 
muestran tener similares resultados en 
cuanto a reducción de la masa corporal, 
siendo la forma más eficaz y recomenda-
da de pérdida de peso a largo plazo. Si 
bien la RAI surge como una alternativa a 
las dificultades presentadas para mante-
ner la dieta hipocalórica, los estudios en 
humanos no indicaron adhesión al régi-
men, concluyendo en dificultad para rea-
lizar esta dieta por períodos prolongados.
El prejuicio causado en el hipotálamo 
y en el tejido adiposo evidenciados en el 
modelo animal, así como su relación con 
la compulsión alimentaria, compensa-
ción del consumo calórico en los días de 
alimentación ad libitum, la consecuente 
recuperación de masa corporal y aumen-
to del estrés, fragilizan la indicación de 
esta estrategia para humanos con el fin 
de pérdida de peso, especialmente por la 
escasa investigación en sus efectos a lar-
go plazo sobre el SNC. 
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